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SUHRN

Popisujeme pripad 50-ro¢nej imunokompetentnej zeny, ktora bola hospitalizovana s poruchou vedomia. Stav progredoval do bezvedomia s kvadruparézou,
pricom ani laboratérne vysetrenia ani opakované vysetrenia likvoru z lumbalnej punkcie nezistili povodcu klinického stavu. Pacientka zomrela po osemdriovej
hospitalizacii. Mikroskopicky a kultivacne bol po pitve ako etiologicky agens zisteny Cryptococcus, ktory pocas zivota viedol k tazkej kryptokokovej meningo-
encefalitide, ktora bola pric¢inou smrti. Histologicky boli v tkanive mozgu pritomné nakopenia kryptokokov, ktoré vo farbeni hematoxylinom-eozinom verne
napodobovali erytrocyty a rozsiahle krvacania. Multifokalna obliteracia cievneho rieciska mozgu kvasinkami bola sprevadzana rozvojom hypoxicko-ischemic-
kych zmien imitujucich tUrazové difizne axonalne poskodenie mozgu.
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Undiagnosed cryptococcal meningoencephalitis with extensive hypoxic-ischemic brain injury
mimicking grade 3 diffuse axonal injury

SUMMARY

In this article, we report the autopsy findings of a 50-year-old immunocompetent woman, who was hospitalized with an altered state of consciousness. Exam-
inations, including cerebrospinal fluid analysis, carried out during hospitalization failed to identify the infectious agent causing progressive loss of conscious-
ness and quadriparesis. The patient died within 8 days of admission to the hospital. Post-mortem microscopic and culture examination revealed Cryptococcus
species. Death was attributed to cryptococcal meningoencephalitis. Histologic examination revealed accumulation of cryptococcus mimicking erythrocytes
and extensive hemorrhage in hematoxylin and eosin-stained sections of the brain. Multifocal obliteration of the vascular bed by yeast was accompanied by
hypoxic-ischemic brain injury mimicking traumatic diffuse axonal injury.
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Kryptokokédza je infekéné ochorenie s celosvetovym rozsire- bez leukocytérnej reakcie bolo sprevadzané hypoxicko-ische-
nim a s Sirokym spektrom klinickych symptémov sp6sobenych mickymi zmenami charakteru difizneho axonédlneho poskode-
opuzdrenou kvasinkou rodu Cryptococcus (1).Vzhladom k tomu, nia.

Ze ochorenie méze postihovat jeden organ, ale moze doéjst aj

k jeho diseminacii, su klinické prejavy ochorenia nespecifické i

a zavislé od organového poskodenia. V kazuistike popisujeme OPIS PRIPADU

kryptokokovi meningoencefalitidu s letdlnym koncom, ktorej

diagnostika napriek opakovanému odberu likvoru z lumbalnej Jednalo sa o 50-ro¢nu Zenu, ktora byvala a pracovala v blizsie

punkcie bola negativna. Masivne postihnutie mozgu prakticky nespecifikovanom polnohospodarskom objekte. Do nemocnice
bola privezend v neskorych vecernych hodinach pre poruchu
vedomia s tazkou anémiou. Na druhy den v skorych rannych ho-
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Obr. 1. Dolna plocha mozgu s diskrétnymi zmenami (Sipky).

zistena pozitivita na borélie. Opakovanym vysetrenim magnetic-
kou rezonanciou na treti a Siesty den hospitalizacie boli v moz-
gu diagnostikované obojstranne zmeny charakteru hypoxické-
ho poskodenia. Toxikologické vysetrenia na pritomnost tazkych
kovov boli negativne. Opakovane bola zistenad nulova hodnota
tyreostimulujuceho horménu. Laboratérne neboli zistené také
zmeny, ktoré by poukazovali na nejaku zjavni poruchu imuni-
ty, pacientka bola imunokompetentna a zomrela na 6smy den
hospitalizacie v pretrvavajucej kdbme s kvadrupostihnutim s la-
vostrannou akcentaciou za klinickych prejavov nespecifikovanej
panencefalitidy.

Pitva bola vykonana 15 hodin po smrti, pricom neboli ziste-
né ziadne vonkajsie ani vnutorné poranenia. Vzhladom k tomu,
Ze sa jednalo o pripad neidentifikovanej meningoencefalitidy
bol po otvoreni lebecnej klenby cez corpus callosum odobraty
likvor za ucelom mikrobiologického a genetického vysetrenia
v Nadrodnom referen¢om centre pre meningokoky. Biologicky
materidl bol odoslany v chladenom stave pri teplote 4°C. Naj-
dolezitejsim makroskopickym ndlezom zistenym pocas pitvy
boli zmeny na mozgu, ktory bol vyrazne edematézny s vytvo-
renim cerebelomeduldrneho kénusu. Na mékkych plenéach boli
na spodnej ploche lavého frontdlneho laloka a obojstranne
v oblasti temporalnych lalokov v blizkosti mozgového kmena
pritomné celkom ojedinelé relativne ostro od okolia ohrani¢ené
Cerveno sfarbené plosky zasahujlce aj do samotnej kory moz-
gu (obr. 1). Obnazenim komorového systému boli v ependyme
prevazne vpravo zistené mnohopocetné, miestami az splyvavé
bodkovité ¢ervené lézie charakteru cerstvych krvacani (obr. 2),
pricom identické zmeny boli pritomné aj na frontalnych rezoch
vedenych cez corpus callosum, bielu hmotu hemisfér a ba-
zalne ganglid az po mesencephalon (obr. 3). V tkanive mozgu
po fixacii vo formole boli prevazne v subependymalnej oblasti
bazélnych ganglii zretelné Struktiry homogénneho nodular-
neho charakteru hnedej farby velkosti <1 mm (obr. 4). Splyvavé
poskodenie v oblasti pravych bazédlnych ganglii malo po fixa-
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Obr. 2. Komorovy systému s mnohopocetnymi léziami charakteru cerstvych
krvacani.

Obr. 3. Frontalne rezy cez oblast bazélnych ganglii a corpus callosum s ma-
sivnym prevazne pravostrannym postihnutim.

cii vyrazne Spongiovity porézny a drolivy charakter, s matnou
svetlohnedou farbou. Most, prediZzend a kréna miecha boli ma-
kroskopicky bez zmien.
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Obr. 4. Nodularne Struktury v subependymalnej oblasti bazalnych ganglii
(Sipky).

Histologickym vySetrenim mozgu boli zistené zmeny cha-
rakteru Cerstvych intraparenchymatéznych a perivaskularnych
krvécani (obr. 5) sprevadzanych edematéznymi a hypoxickymi
zmenami. Celkovo bol mikroskopicky obraz vo farbeni hema-
toxylinom-eozinom (HE) pomerne nendpadny. Rozsah ma-
kroskopicky videnych zmien pri porovnani s mikroskopickym
obrazom vsak vobec nekorespondoval ,o¢akdvanému” rozsahu
Jkrvacani”. Kvoli tomu boli vykonané dalsie $pecidlne farbenia,
z ktorych boli pozitivne farbenia podla Grama (obr. 6) a Grocotta
(obr. 7), so slabou pozitivitou pri farbeni PAS a PAS s diastazou,
ktoré boli najvyraznejsie v miestach makroskopickych ,krvéca-
ni”. Farbenim podla Grama a Grocotta bola zistena pritomnost
gulatych a vyrazne opuzdrenych Struktar charakteru kvasi-
niek velkosti do 6-7 um typu kryptokokov. Pritomnost velkého
mnozstva kvasiniek vysvetlila rozdiel medzi makroskopickym
a mikroskopickym HE obrazom, v ktorom nebolo pritomné len
ocakavané” diflizne krvéacanie. Makroskopicky videné rozsiahle

Obr. 5. Zmeny charakteru Cerstvych intraparenchymatéznych a perivasku-
larnych krvacani (hematoxylin-eozin, zvéc¢senie 200x).
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hnedé loziskd mikroskopicky zodpovedali nielen erytrocytom
ale prevazne masivne nakopenym kryptokokom. Cievy pri 400x
zvacseni obsahovali Struktiry konzistentné s ,normalnymi”
erytrocytmi, aviak pri 1000x ndsobnom zvacseni s preostrova-
nim a pouzitim kondenzora bolo vo vacsine struktur ,erytrocy-
tov” pritomné zjavné prejasnenie periférie (obr. 8). Kryptokoky
boli nielen v extravaskularnych priestoroch, ale multifokélne vy-
piRali priesvity ciev a vytvérali az kryptokokové emboly (obr. 9,
obr. 10). Nakolko niektoré prevazne tangencidlne zachytené
struktury pripominali tak kapildry ako aj hyfy vykonali sme aj far-
benie pomocou lamininu a CD34. Tymito farbeniami boli v sus-
pektnych oblastiach zistené len steny kapildr. Vyjmuc vyssie
uvedené zmeny boli v bazalnych ganglidch ako aj v oblasti pon-
su fokdlne pritomné cerstvé hypoxické zmeny neurénov (,red
neurons”) a loziskovo vyrazné zhrubnutie a zvinenie axénov,
ktoré v transverzalnej rovine vytvarali miestami obraz hustého
nakopenie sféroidov (obr. 11). Zmeny axénov zodpovedali difu-
znemu axonalnemu poskodeniu (,diffuse axonal injury” — DAI)
a najmarkantnejsie boli viditelné pri imunohistochemickom
farbeni v dokaze neurofilament proteinu (NF) (obr. 12, obr. 13).
V tkanive mozgu sme nezistili pritomnost polymorfonukleér-
nych leukocytov, lymfocytov, penovitych makrofagov ani zjav-
né reaktivne zmeny v zmysle gliézy alebo gemistocytarnej pre-
meny astrocytov. Z ostatnych nélezov zistenych pri pitve bolo
diagnostikované lahké skornatenie tepien, alveolarny edém
pltuc bez zapalu a bez pritomnosti Grampozitivnych kvasiniek.
V stitnej Zlaze (18 g) bol pritomny papildrny mikrokarciném
(5 x 7 mm) s invaziou do kapsuly. Vy3etrenim likvoru a tkaniva
mozgu odobratych pri pitve, realizovanom v Narodnom refe-
renénom centre pre meningokoky 24 hodin po pitve, nebola
pomocou RT-PCR metddy zistend v likvore pritomnost Neisse-
ria meningitidis. Fakultativne ale rutinne vykonanym farbenim
centrifugovaného likvoru podla Grama bola v natere zistena
zaplava velkého mnozstva velkych, gulatych, miestami pretiah-
lych, ojedinele puciacich, superopuzdrenych kvasiniek charak-
teru kryptokokov, pricom polymorfonuklearne leukocyty ne-
boli vébec pritomné. Zatial ¢o mikroskopicky obraz likvoru bol
takmer v celom rozsahu uniformy, v odtlacku z tkaniva zmraze-
ného mozgu boli na povrchu tkaniva dobre sa farbiace kvasinky,
aviak v hibke tkaniva boli v dosledku rozpadu jadier pritomné
len nefarbiace sa puzdra kvasiniek. Na zaklade aerébnej kulti-
vacie na mykologickych pédach (Sabourod) a naslednej mik-
roskopie bola na zaklade morfologickych vlastnosti stanovena
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Obr. 6. Rozsiahle aredly nakopenia Gram-pozitivnych kryptokokov (farbenie
podla Grama, zvac¢senie 200x).
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pritomnost kryptokokov. Pokus o DNA analyzu na bliZsiu Spe- nych pracoviskach neuspesny. Bezprostrednou pri¢inou smrti
cifikaciu druhu pomocou PCR metédy vo formole fixovanych pacientky bola kryptokokova meningoencefalitida s rozsiahly-
a parafine zaliatych blo¢koch mozgu bol na dvoch samostat- mi hypoxicko-ischemickymi zmenami mozgu.

/% et

ol
4 __:ﬁ
e v
iﬁ.&q’)
Obr. 7. Rozsiahle areély nakopenia Grocott-pozitivnych kryptokokov (farbe- Obr. 8. Kryptokoky so zjavnym prejasnenim periférie (hematoxylin-eozin,
nie podla Grocotta, zvacsenie 400x). zvacsenie 1000x).

Obr. 9. Gram-pozitivne kryptokoky s ndpadnou kapsulou (farbenie podla Obr. 10. Grocott-pozitivne kryptokoky s kapsulou a prejasnenim okolo tela
Grama, zvac¢senie 1000x). (farbenie podla Grocotta, zvac¢senie 1000x).

Obr. 11. Degenerativne zmeny axénov (Sipky) (hematoxylin-eozin, zvacse- Obr. 12. Degenerativne zmeny axénov zachytené v ich horizontadlnom prie-
nie 200x). behu (NF, zvacsenie 400x).
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Obr. 13. Degenerativne zmeny axénov zachytené v ich vertikalnom priebe-
hu (NF, zvac¢senie 400x)

DISKUSIA

Kryptokokdzu prvykrat popisal nemecky patolég Otto Busse
v roku 1894 a 1895 u pacientky s chronickou periostitidou tibie,
pricom autor predpokladal, Ze ochorenie je vyvolané kvasinkou
podobnou Saccharomyces, preto ju nazval Saccharomyces homi-
nis. Identicky klinicky pripad publikoval aj chirurgicky asistent
a neskdér renomovany dermatolég Abraham Buschke (2), takze
ochorenie je v literatdre uvadzané aj ako Busseho-Buschkeho
choroba (3). Mezi najdlhsie pouzivané synonymum kryptokoké-
zy patri ndzov toruléza, nakolko bol v roku 1902 Josephom We-
isom etiologicky agens pomenovany ako Torula neoformans (2).
Ochorenie sa ¢asto spomina aj ako Eurépska blastomykéza (3).
V mozgu bol klinickopatologicky obraz kryptokokézy popisany
v roku 1916 Stoddardom a Cutlerom (4), pricom v byvalej Ces-
koslovenskej republike bol prvykrat publikovany pripad v roku
1954 (5). Kryptokoky patria medzi bazidiové huby a pre ¢loveka
su hlavnymi patogénnymi predstavitelmi dva druhy, Cryptococ-
cus (C.) neoformans a C. gattii. Porovnavacou analyzou genému
tychto kryptokokov bolo zistené, Zze su na 87% identické (6)
akich genetickému oddeleniu doslo pred asi 80. miliénmi rokov
(16-160 milidonov rokov) (7). Podla taxonomickej klasifikacie rod
kryptokokov obsahuje viac ako 100 druhov, pricom pre ¢loveka
sU nebezpecné dve rozdielne variety (druhy), C. neoformans var.
neoformans a C. neoformans var. grubii, ktory dalej zahffa pat
samostatnych foriem (species) (8). Kryptokoky su rozsirené po
celej zemi, vyskytuju sa hlavne v péde, v exkrementoch vtakov
a na stromoch (9) a ¢lovek sa naj¢astejsie nakazi inhalaciou in-
fekéného agensu (10). SU vyznamnymi patogénmi cicavcov (11),
a ako fakultativny intracelularny patogén sa dokazu rozmnozo-
vat v makrofadgoch (12,13) a amébach (13). Na zéklade r6zneho
organového postihnutia a povodu bol v minulosti C. neoformans
popisany pod 33 réznymi ndzvami a synonymami. Prvotne sa
predpokladalo, ze C. neoformans sa deli asexudlne a az v roku
1975 bolo zistené aj jeho sexudlne rozmnozovanie, pricom tato
forma bola popisana ako Filobasidiella neoformans (14). Vo vse-
obecnosti C. neoformans postihuje imunokompromitované oso-
by (15,16) a zriedkavo aj ludi bez zjavnej imunodeficiencie (15),
tak ako to bolo aj v nami popisovanom pripade. Postihnit méze
izolovane ktorykolvek organ (napr. koza, oci, myokard, kosti,
kiby, prostata), ale najcastejsie je postihnuté centralna nervova
sustava. U pacientov s AIDS (Acquired Immune Deficiency Syn-
drome) je C. neoformans najcastejsim vyvolévatefom kvasinko-
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vych infekcii centralnej nervovej sustavy (9,17) a po HIV-encefa-
lopatii a progresivnej multifokdlnej leukoencefalopatii je tretou
najcastejsou neurologickou komplikaciou u tychto pacientov
(18). C. gattii primarne postihuje imunokompetentnych jedin-
cov v endemickych regidnoch (napr. Austrdlia, Vancouversky
ostrov) (19-21). Medzi najvyznamnejsie virulen¢né faktory C.
neoformans patri polysacharidové kapsula, ktord svojim rastom
mdbze mat niekolkokrat vacsi rozmer ako samotné telo kvasinky
(22) a je unikatna pre kryptokoky. Predpoklada sa, Ze uvolneny
kapsularny material je schopny potlacat imunitny systém orga-
nizmu (10). Dal$im vyraznym faktorom virulencie pri infekciach
cicavcov je schopnost kvasinky rast pri 37°C a syntéza melaninu,
ktord vyzaduje pritomnost enzymu lakazy. Lakdza katalyzuje
polymerizaciu pigmentu za pritomnosti fenolickych zloziek, ako
je L-DOPA (23). Intraceluldrne syntetizovany melanin je prenese-
ny do bunkovej steny (24), kde takto melanizované steny C. neo-
formans s menej vnimavé k fungicidnym reakciam, fagocytéze,
reaktivnemu kysliku a dusikatym latkam (23). To, Ze mozog ob-
sahuje vydatné mnozstvo fenolickych zloZiek, vratane napr. nor-
adrenalinu, serotoninu a dopaminu vysvetluje aj afinitu C. neo-
formans k centrdlnemu nervovému systému (23,25). Doterajsie
vysledky poukazuju na to, Ze C. gattii zvacsa spdsobuje tazké
postihnutie pltc a smrt bez diseminacie, zatial ¢o C. neoformans
l[ahko diseminuje do mozgu a spésobuje smrt v dosledku menin-
goencefalitidy (15).V popisovanom pripade predpokladame, ze
sajednalo C. neoformans.V roku 2014 bolo odhadnuté, Ze za rok
na celom svete zomrelo 181 100 ludi v dosledku kryptokokovej
meningitidy, s najvyssim podielom v oblasti sub-Saharskej Afri-
ky (75%), kde je najvyssi vyskyt AIDS. V Eurépe je odhadovana
mortalita na kryptokokovd meningitidu u lie¢enych pacientov
priblizne 30% a u nelie¢enych priblizne 45% (26). Kryptokoky
mozu sposobit difuznu meningitidu spodiny mozgu (tzv. bazi-
ldrna meningitida) podobnu tuberkuldze, alebo vytvorit mno-
hopocetné, cystdm podobné abscesy v tkanive. Ak spOsobia
vznik meningitidy zvycajne je pritomné skalenie plien a mierne
zhrubnutie bez pritomnosti hnisavého vypotku, ¢o ju odlisuje
od typickej bakteridlnej meningitidy. Kryptokokové kvasinky su
mikroskopicky charakteristické Sirokou, hrubou kapsulou a vari-
bilnym sférickym tvarom (27).V HE farbeni m& mikroorganizmus
ovalne telo priemeru 4-7 um, ktoré je obklopené kapsulou hrib-
ky 3-5 um (28). Vo farbeni HE maju kryptokoky a erytrocyty po-
dobny rozmer a vzhlad a preto je ich vzajomné odlisenie ¢asto
velmi obtiazne az nemozné. Erytrocyty a krvacanie preto patria
do diferencialnej diagnostiky kryptokokdzy (5). Aj v nasom pri-
pade v HE farbeni a zva¢seni 400x nebola pritomnost kryptoko-
kov na prvy pohlad zjavna. Kryptokoky patria medzi dimorfické
huby, to znamend, Ze mézu rast aj ako kvasinky aj ako plesne
(15,29). K deleniu moze dojst asexualne pucanim, ako aj sexu-
alnym vyvinom, pocas ktorého podstupuju premenu s rastom
hyf, vytvaranim mycélia a tvorbou baziodiospér (30). Vzhladom
k tomu, Zze v danom pripade kapildry mozgu do istej miery pri-
pominali pritomnost neseptovanych hyf, vykonali sme imuno-
histochemické farbenie pomocou lamininu, ktory sa v stenach
hab nenachéadza (31). Farbenim proti lamininu, ako aj pomocou
CD34 sa ofarbili vsetky ,suspektne podozrivé” strukury (cievy),
a takto sme vylucili pritomnost hyf, a tym aj moznostich mozné-
ho sexudlneho vyvinu. V klinickej praxi medzi najpriekaznejsie
laboratoérne vysetrenia na dokaz kryptokokdzy patria (v zostup-
nom rade): kultivacia, detekcia kapsuldrneho antigénu zo séra
alebo likvoru a vysetrenie pomocou PCR (32). Lumbdlna punkcia
vykonana za ucelom dékazu pritomnosti kryptokokov v likvore
mdze byt negativna (33), tak ako to bolo opakovane aj v tomto
pripade. V mikrobiologickej diagnostike sa na odliSenie C. neo-
formans a C. gattii pouziva kultivacia na CGB agare (kanavanino-
vy glycinovy bromotymolovy agar), ktorym v3ak spolupracujice
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a oslovené mikrobiologické pracoviska nedisponuju. Vzhladom
k tomu, ako aj vzhladom k netspednym pokusom o PCR analyzu
z parafinovych bloc¢kov blizsia Specifikacia kryptokokov nebola
mozna.

Popisovany pripad je zaujimavy aj ndlezom difuznych lozis-
kovo vyrazne zhrubnutych a prerusenych axénov, popisova-
nych ako DAI. Makroskopickym markerom DAI je pritomnost
mnohopocetnych bodkovitych krvacani v bielej hmote mozgu
a mozgového kmenia, pricom k vzniku DAl méze doéjst pri pora-
neniach s pritomnostou alebo bez pritomnosti zlomenin lebky
(34). DAI patri medzi primdrne poranenia mozgu, ktoré sa vysky-
tuju tak u dospelych ako aj u deti (35). Takyto obraz je pritomny
v priblizne 40-50 % kraniocerebralnych poraneni, pricom za me-
chanizmus vzniku sa povazuje akceleracia alebo deceleracia hla-
vy (36), sprevadzand striznymi a rotacnymi silami na vldkna bie-
lej hmoty pri narazoch o velkej sile (37). Pri vzniku DAI u deti pri
tzv.,,shaken baby syndrome” nie je nutny néraz hlavy o predmet
(35). Na podklade kumuldcie a ndslednej imunohistochemickej
detekcie Specifickych latok v poskodenych axénoch je mozné
stanovit minimalny ¢as od Urazového deja. Dokaz NSE (neurén
$pecifickd enoldza) vykazuje pozitivitu uz 30 minut po Uraze,
B-APP (beta amyloidovy prekurzorovy protein) po 3 hodinach
a NF po 6 hodinach (38,39). Zjavné zmeny detekovatelné v HE
farbeni st az po 12 hodinach. V minulosti sa DAI povazovalo
za korelat mechanického urazového poskodenia mozgu, avsak
v sucasnosti uz predstavuje nespecificky nalez (40), nakolko bol
popisany pri mnohych inych nedrazovych procesoch ako napr.
akutna intoxikacia, hypoxia/ischemia, hypoglykémia, otrava oxi-
dom uholnatym (41). Obraz DAI je napr. Casty v tesnej blizkosti
okolo infarktov a chorobnych krvécani, avsak s takymto rozsiah-
lym vyskytom DAl v oblasti ponsu sme sa na nadom pracovisku
pri nedrazovom poskodeni doposial nestretli. V prezentovanom

pripade bol ich najvacsi vyskyt v ponse s rozvinutymi hypoxic-
ko-ischemickymi zmenami. Poskodenie axénov poukazovalo na
aktivne prebiehajuci zépalovy proces sprevadzany hypoxickymi
a ischemickymi pochodmi v oblasti mozgového kmena. Pri ne-
znalosti anamnestickych Udajov a priebehu chorobného stavu
by mohol byt takyto mikroskopicky obraz DAI nespravne inter-
pretovany ako treti stupen Urazového DAI (42).

ZAVER

V prezentovanej kazuistike sme popisali pripad klinicky ne-
diagnostikovanej kryptokokovej meningoencefalitidy u 50-roc-
nej imunokompetentnej Zeny, ktora sa prejavila poruchou ve-
domia s naslednou kvadruparézou s lavostrannou akcentaciou.
Ani opakovanym odberom likvoru na kultivaciu pocas Zivota
nebol zisteny etiologicky agens ochorenia. Mikroskopickym,
mikrobiologickym a kultiva¢nym vy3etrenim bol post mortem
ako pévodca zapalového ochorenia mozgu uréeny Cryptococ-
cus, ktory najviac postihoval oblast pravych bazalnych ganglii.
Kryptokokové postihnutie mozgu bolo sprevadzané rozsiahlymi
hypoxicko-ischemickymi zmenami charakteristickymi pre treti
stupen Urazového difizneho axondlneho poskodenia. S takym-
to masivnym obrazom difuzneho axonélneho poskodenia v ob-
lasti ponsu sme sa doposial pri nedrazovej etioldgii na nasom
pracovisku nestretli.
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